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RESUMO 
 
A associação de hipertensão arterial sistêmica (HAS) e diabetes melito (DM) é bastante comum, acometendo mais de 60% 
dos pacientes com DM tipo 2. Os benefícios do tratamento da HAS nesses pacientes são bem definidos, entretanto há con-
trovérsia em relação ao alvo de pressão a ser atingido nesses pacientes com o tratamento. O esquema terapêutico a ser 
utilizado deve levar em consideração não só o efeito dos medicamentos sobre a pressão arterial, mas também seus efeitos 
em mortalidade e complicações do DM. Na maior parte das recomendações nacionais e internacionais, os inibidores da 
enzima conversora da angiotensina são considerados drogas de primeira linha no tratamento desses pacientes, devido a 
seu efeito benéfico sobre a albuminúria, mas se discute o uso de diuréticos tiazídicos como terapia inicial, da mesma manei-
ra que na população sem DM. Nessa revisão abordaremos as evidências em relação aos benefícios do tratamento da HAS 
em pacientes com DM, o alvo de pressão a ser atingido com esse tratamento e as vantagens e riscos do uso das diferentes 
classes de anti-hipertensivos nessa população.  
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ABSTRACT 
 
The association of hypertension and diabetes mellitus (DM) is quite common, affecting more than 60% of patients with type 2 
DM. The benefits of treating hypertension in these patients are well defined, though there is controversy regarding the target 
pressure to be achieved in these patients. The regimen to be used should take into consideration not only the effect of medi-
cation on blood pressure, but also its effects on mortality and DM complications. In most national and international guide-
lines, angiotensin-converting enzyme inhibitors are considered first-line drugs in the treatment of these patients because of 
their beneficial effect on albuminuria, but the use of thiazide diuretics as initial therapy is controversial both in diabetic and 
non-diabetic populations. In the present review of the literature we discuss the evidence regarding the benefits of treating 
hypertension in diabetic patients, the target pressure to be achieved with this treatment, and the benefits and risks of using 
different classes of antihypertensive drugs in this population. 
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A associação de hipertensão arterial sistê-
mica (HAS) e diabetes melito (DM) é bastante 
comum. Estudos demonstram um risco 2,5 ve-
zes maior de DM em pacientes hipertensos e a 
HAS afeta mais de 60% dos pacientes com DM 
tipo 2 (1). No DM tipo 1, o desenvolvimento de 
HAS está relacionado com o surgimento de ne-
fropatia diabética e a perda de função renal. A 
associação de HAS com DM aumenta o risco de 
morte em 7,2 vezes, principalmente por causas 
cardiovasculares (2).  
  
OBJETIVOS DO TRATAMENTO DA HAS NO DM 
 
Diversos estudos já demonstraram os be-
nefícios do tratamento da HAS em pacientes 
diabéticos com diminuição de desfechos micro e 
macrovasculares. No United Kingdom Prospec-
tive Diabetes Study (UKPDS), o controle intensi-
vo da pressão arterial (PA), considerado como 
níveis <150/85 mmHg, diminuiu em 32% as mor-
tes relacionadas ao DM, em 44% o acidente 
vascular cerebral (AVC) e em 37% as complica-
ções microvasculares, primariamente retinopatia 
diabética (3). Estudos epidemiológicos demons-
tram que o risco associado à HAS aumenta pro-
gressivamente a partir de níveis tão baixos co-
mo 115/75 mmHg (4) e, devido ao maior risco 
de eventos cardiovasculares em pacientes com 
DM e HAS associada, a maior parte das diretri-
zes recomenda que, em pacientes com DM, o 
ponto de corte para o diagnóstico e o objetivo do 
tratamento seja 130/80 mmHg e não 140/90 
mmHg como no restante da população (4-6).  
O Hypertension Optimal Treatment (HOT) 
trial avaliou a redução da pressão arterial diastó-
lica (PAD) em mais de 18.000 pacientes hiper-
tensos incluindo 1500 com DM. Nesse estudo, a 
redução da PAD para valores menores que 80 
mmHg  reduziu o risco de morte cardiovascular 
e eventos cardiovasculares maiores combinados 
(infarto agudo do miocárdio (IAM) fatal e não 
fatal, AVC fatal e não fatal e morte cardiovascu-
lar) em pacientes diabéticos (7). Resultados si-
milares foram encontrados no estudo ABCD 
(Appropriate Blood Pressure Control in Diabe-
tes) que randomizou 470 pacientes com HAS e 
DM para um alvo de PAD de 75 mmHg (grupo 
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intensivo) ou 80–89 mmHg. A média de PA obti-
da com o tratamento intensivo foi de 132/78 
mmHg e houve diminuição de mortalidade (RR 
0,51; IC 0,27–0,97) nesse grupo, mas não hou-
ve diferença no risco de progressão de nefropa-
tia ou neuropatia diabéticas, IAM, ICC ou AVC 
(8). Esses mesmos autores avaliaram os efeitos 
da redução da PAD em pacientes sem diagnós-
tico prévio de HAS (PA<140/90 mmHg) com 
PAD entre 80 e 89 mmHg. Os pacientes foram 
randomizados para tratamento intensivo (redu-
ção de 10 mmHg na PAD) ou convencional 
(PAD entre 80 e 89 mmHg) e foi demonstrada 
redução significativa na incidência de AVC, na 
progressão de albuminúria e na de retinopatia. 
Não houve, entretanto, redução de outros even-
tos cardiovasculares ou na perda de função re-
nal (9).  
Entretanto, há poucos estudos que tenham 
avaliado se a redução adicional da pressão arte-
rial para valores menores de 130/80 mmHg re-
almente causa diminuição significativa de even-
tos cardiovasculares. Recentemente, dois estu-
dos publicados levantaram dúvidas sobre a se-
gurança dessa estratégia. No estudo ACCORD, 
com 4733 pacientes com DM tipo 2, a redução 
da pressão arterial sistólica (PAS) para um alvo 
menor que 120 mmHg levou à frequência menor 
de macroalbuminúria, acidente vascular cerebral 
(AVC) fatal e não fatal (10). Entretanto, também 
houve maior frequência de eventos adversos 
associados ao uso de anti-hipertensivos tais 
como hipotensão, hipocalemia e diminuição da 
filtração glomerular, sem diferença em outros 
eventos cardiovasculares e mortalidade. Em ou-
tro recente estudo, 6400 pacientes diabéticos 
originalmente incluídos em um grande ensaio 
clínico de pacientes com HAS e doença cardio-
vascular, foram analisados de acordo com o va-
lor de PA atingida com o tratamento (11). Nesse 
estudo, não houve diferença na ocorrência de 
IAM ou AVC não fatais e sugeriu-se uma ten-
dência de aumento de mortalidade nos pacien-
tes com PAS abaixo de 130 mmHg mais signifi-
cativa naqueles com pressão arterial sistólica 
abaixo de 110 mmHg. 
No entanto, apesar de haver dúvidas em 
relação ao alvo de PA nos pacientes com DM, 
ainda há pouca evidência de que a redução da 
pressão arterial a valores abaixo de 130/80 
mmHg possa ter efeito deletério. Além disso, 
são bem definidos os benefícios do tratamento 
da HAS em pacientes diabéticos e, nesse mo-
mento, a recomendação ainda permanece de 
objetivar-se níveis de PA abaixo de 130/80    
mmHg, desde que esse alvo seja atingido sem 
indução de efeitos colaterais maiores. 
 
AVALIAÇÃO E TRATAMENTO 
 
Todo paciente com diagnóstico de HAS 
deve realizar avaliação inicial com dosagens de 
hematócrito, EQU para detecção de proteinúria 
ou hematúria, glicemia, potássio sérico, perfil 
lipídico e creatinina e realização de eletrocardio-
grama. A avaliação de fundo de olho pode aju-
dar a estabelecer o tempo de evolução da HAS 
e sua gravidade. Quando são necessárias mais 
do que três drogas em doses máximas para o 
manejo da HAS incluindo o uso de um diurético, 
deve-se realizar investigação de causa secundá-
ria de HAS (4). Outras indicações para investi-
gação de HAS secundária incluem início abrupto 
de HAS grave ou em paciente abaixo de 35 ou 
acima de 55 anos. Características que também 
podem sugerir causa secundária de HAS inclu-
em piora da função renal após início de inibido-
res da enzima conversora da angiotensina (cau-
sa renovascular), história de cefaleia, palpita-
ções crises de ansiedade (feocromocitoma), hi-
pocalemia (hiperaldosteronismo), proteinúria 
(doença renal crônica) e obesidade centrípeta e 
estrias violáceas (Cushing). O Quadro 1 resume 
as causas mais comuns de HAS secundária e o 
rastreamento inicial indicado. 
 
Quadro 1 - Causas mais comuns de HAS secundária e seu rastreamento. 
Causa Exames de rastreamento 
Hipertensão renovascular Ecodoppler / angiorressonância de artérias renais 
Feocromocitoma Metanefrinas fracionadas  urinárias 
Síndrome de Cushing Cortisolúria ou teste supressão com 1 mg de dexametasona 
Hiperaldosteronismo primário Relação aldosterona/atividade da renina plasmática 
Doença renal crônica Creatinina sérica / EQU 
 
 
A monitorização ambulatorial da pressão 
arterial (MAPA) é uma ferramenta útil para o di-
agnóstico de HAS e para monitorização do seu 
tratamento. Atualmente, a MAPA está indicada 
para confirmação de HAS resistente ao trata-
mento, na suspeita de HAS do avental branco 
ou de episódios de hipotensão (12). Visto que os 
alvos de PA recomendados para o tratamento 
da HAS são mais baixos nos pacientes com DM 
do que na população em geral, o valor de nor-
malidade na MAPA também é menor, sendo re-
comendado o alvo de <130/80 mmHg (14). As-
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sim como nos pacientes hipertensos e sem DM, 
os valores de PA na MAPA se correlacionam 
melhor com o desenvolvimento de complicações 
crônicas em pacientes com DM. Um aspecto 
relevante é a elevada prevalência de indivíduos 
com HAS mascarada (PA normal no consultório 
e elevada na MAPA), sendo estimada em 30% 
dos pacientes com DM tipo 2 (13). Por este mo-
tivo, recentemente, têm-se debatido o uso da 
MAPA em todos os pacientes com DM, o que 
seria inviável do ponto de vista financeiro. Uma 
sugestão para a utilização racional da MAPA em 
pacientes com DM é o seu uso para pacientes 
com PA no consultório em uma faixa definida de 
valores nos quais a PA ambulatorial adiciona 
informação à medida da PA no consultório: 
>120/70 e <140/90 mmHg. Valores mais baixos 
estão associados a PA normal na MAPA, en-
quanto que valores mais elevados confirmam 
PA elevada na MAPA (14). 
 
MODIFICAÇÕES DE ESTILO DE VIDA 
 
O efeito da dieta no tratamento da HAS foi 
avaliado no estudo Dietary Approaches to Stop 
Hypertension (DASH) (15), sendo associado à 
redução da PA em pacientes não diabéticos. 
Essa estratégia consiste em estimular a inges-
tão de frutas, vegetais, laticínios com baixo teor 
de gordura, além de restrição da quantidade de 
colesterol, gordura saturada e total. Além desta 
intervenção dietética, a redução da ingestão de 
sódio (<1500 mg/dia), do peso corporal, do con-
sumo de álcool, e o aumento da atividade física 
resultam em redução dos níveis pressóricos. 
Essas modificações no estilo de vida (MEV) de-
vem ser estimuladas em pacientes diabéticos 
com HAS e, naqueles com PA entre 130-139/80-
89 mmHg, podem inclusive ser a medida única 
inicial para o controle da PA (4). Recentemente, 
o efeito da dieta DASH foi avaliado em pacien-
tes com DM tipo 2 e a sua prescrição foi associ-
ada a redução significativa da PA sistólica e di-
astólica (aproximadamente 10 mmHg) (16). 
 
TRATAMENTO FARMACOLÓGICO 
 
A escolha do medicamento anti-
hipertensivo mais adequado para o tratamento 
de pacientes com DM deve considerar sua as-
sociação com redução de mortalidade e seu im-
pacto nas complicações micro- e macrovascula-
res, Além disto, os efeitos adversos de cada 
classe deve ser levado em consideração (qua-
dro 2). Entretanto, a maioria dos pacientes ne-
cessita mais de uma droga para obter controle 
adequado da PA, sendo comum o uso de mais 
do que três drogas. Portanto, a discussão de 
qual fármaco seria mais adequado para o trata-
mento inicial de pacientes com DM é, na maioria 
das vezes, teórica, visto que somente uma mi-
noria dos pacientes terá sua PA normalizada 
apenas com um medicamento (figura 1). 
 
Bloqueadores do sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA): inibidores 
da enzima conversora da angiotensina      
(IECA) e bloqueadores do receptor de angio-
tensina (BRA) 
 
Vários estudos têm demonstrado um efeito 
benéfico adicional dos IECA além da redução da 
pressão arterial em pacientes com DM. O Heart 
Outcome Prevention Evaluation Study (HOPE) 
demonstrou redução de mortalidade, AVC, IAM 
e complicações microvasculares com o uso de 
ramipril comparado com placebo mesmo após 
ajuste para a diferença na pressão arterial (17). 
Outros estudos também mostraram resultados 
semelhantes, embora existam alguns resultados 
contrários. Esses medicamentos também apre-
sentam efeito protetor em relação à prevenção e 
progressão da albuminúria em pacientes diabé-
ticos (18). Além disso, não apresentam efeito 
deletério sobre o controle glicêmico ou lipídico, 
havendo evidência inclusive de melhora da gli-
cemia e prevenção de DM2 com o uso de IECA 
e BRA (19-21). Por esses efeitos benéficos adi-
cionais, os bloqueadores do SRAA são conside-
rados as drogas de primeira escolha para o tra-
tamento da HAS em pacientes diabéticos pelas 
diretrizes nacionais e internacionais É importan-
te monitorar o potássio sérico e função renal 
duas semanas após o início ou ajuste de dose 
dessa classe de medicações. Elevações da cre-
atinina sérica após o início do tratamento estão 
associados a um efeito nefroprotetor em longo 
prazo, mas elevações superiores a 30% devem 
levantar a suspeita da presença de estenose de 
artéria renal.  
 
Diuréticos 
 
No estudo Antihypertensive and Lipid-
Lowering Treatment to Prevent Heart Attack Tri-
al (ALLHAT), que incluiu 15297 pacientes com 
DM, o uso de diuréticos tiazídicos foi comparado 
com IECA e bloqueadores dos canais de cálcio 
(22). A mortalidade nos três grupos foi seme-
lhante, mas os pacientes randomizados para o 
uso do diurético apresentaram menor incidência 
de insuficiência cardíaca em comparação com 
os em uso dos demais fármacos. Além disto, 
neste estudo o uso de IECA foi associado com 
maior risco de desfechos combinados. No en-
tanto, os diuréticos tiazídicos estão associados a 
aumento da resistência insulínica e piora do 
controle glicêmico em pacientes com DM, além 
de aumento de incidência de DM em pacientes 
hipertensos (23). Esses efeitos são mais proe-
minentes em doses altas e podem estar associ-
ados à hipocalemia induzida pelo diurético (24). 
Entretanto, o pequeno aumento nos níveis gli-
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cêmicos observado não se associou com au-
mento de mortalidade ou eventos cardiovascula-
res em pacientes hipertensos com uso de diuré-
ticos tiazídicos. Tradicionalmente, os diuréticos 
são considerados a segunda linha de tratamento 
da HAS, usados em baixa dose (equivalente a 
hidroclorotiazida 12,5 - 25 mg/d), mas o seu uso 
como droga de primeira linha vem sendo discu-
tido recentemente. Os diuréticos de alça são 
reservados para pacientes com taxa de filtração 
glomerular abaixo de 30 ml/min/1,73 m2 (4,5). 
 
Betabloqueadores 
 
Assim como os diuréticos, o uso de beta-
bloqueadores está associado a aumento na in-
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1 - Fluxograma de tratamento de pacientes com Diabetes Melito e Hipertensão Arterial Sistêmica. 
 
 
cidência de DM e piora do controle glicêmico 
(23). Esse efeito se dá por vasoconstrição peri-
férica que diminui a captação muscular de glico-
se e aumenta a resistência insulínica (25,26). 
Em um estudo, a associação de betabloqueador 
e tiazídico resultou em aumento de 0,8% na 
HbA1C comparado com uso de IECA e bloque-
ador dos canais de cálcio (27). Estudos com 
carvedilol, bloqueador dos receptores β e α1, 
não demonstraram aumento da resistência insu-
línica com esse fármaco, demonstrando o con-
trário, provavelmente por seu efeito vasodilata-
dor dependente de sua ação sobre receptores 
α1 (2,24). Por outro lado, os beta-bloqueadores 
mostram efeitos cardioprotetores significativos 
em pacientes diabéticos com cardiopatia isquê-
mica estabelecida. Esse efeito se deve a sua 
ação antiarrítmica e anti-isquêmica principal-
mente (24). Essa classe de medicamentos pode 
ser utilizada como terceira ou quarta droga no 
tratamento dos pacientes com DM, mas têm in-
dicação formal na prevenção secundária de e-
ventos cardiovasculares em pacientes com IAM 
prévio.  
 
Bloqueadores dos canais de cálcio 
 
Os representantes não-diidropiridínicos (dil-
tiazem e verapamil) não parecem ter efeito be-
néfico em relação às complicações vasculares 
Adicionar 4ª droga  
• se β-bloqueador em uso, adicionar bloqueador do canal cálcio diidropiridínico 
• se bloq. canal cálcio diidropridínico em uso, adicionar β-bloqueador ou não-diidropiridínicos 
• considerar espironolactona 
Adicionar vasodilatador 
Adicionar 3ª droga (beta-
bloqueador ou bloq. canal 
de cálcio) 
PA > 130/80  mmHg  
PA > 130/80  mmHg  
Bloqueador SRAA + diuré-
tico  
Bloqueador SRAA ou diuré-
tico tiazídico 
PA > 130/80  mmHg  
PA >130/80 mmHg  
(confirmado por segunda medida 
em dias separados) 
PAS 130-139 mmHg e/ou 
PAD 80-89 mmHg 
PAS ≥ 140 mmHg e/ou 
PAD ≥ 90 mmHg 
Opção: apenas MEV 
por  3 meses 
PA > 130/80  mmHg  
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em pacientes diabéticos, além do controle da 
pressão arterial, apesar de já ter sido descrito 
redução da proteinúria com uso de verapamil 
(28,29). Apesar de pequenos estudos terem su-
gerido aumento de eventos cardiovasculares em 
pacientes com DM, grandes estudos como o 
HOT e o ALLHAT não demonstraram aumento 
de incidência desses eventos com essa classe 
de medicações (7,22,24). A associação de IECA 
com bloqueador do canal de cálcio mostrou, in-
clusive, diminuição de eventos cardiovasculares 
e progressão da doença renal crônica quando 
comparado com a associação com hidroclorotia-
zida em pacientes de alto risco, incluindo indiví-
duos diabéticos (30-32). Podem ser utilizados 
como terceira ou quarta droga no tratamento 
desses pacientes.  
 
Vasodilatadores centrais e periféricos 
 
Em geral, são utilizados quando não se ob-
tém controle adequado da HAS após instituição 
das outras classes de medicações. É necessário 
cuidado em relação à presença de neuropatia 
autonômica associada devido ao risco de hipo-
tensão postural (2). 
 
Bloqueador do receptor da aldosterona (es-
pironolactona) 
 
A associação de espironolactona ao es-
quema anti-hipertensivo leva à redução signifi-
cativa de aproximadamente 25 mmHg na PAS e 
10 mmHg na PAD, sendo uma droga a ser con-
siderada como 4ª opção no manejo dos pacien-
tes diabéticos principalmente em obesos (2). 
Uma metanálise demonstrou que a associação 
de espironolactona a bloqueadores do SRAA 
reduz a proteinúria quando comparado ao tra-
tamento com bloqueadores do SRAA apenas 
(33). Deve-se monitorizar o potássio sérico pelo 
risco de hipercalemia principalmente quando em 
associação com bloqueadores do SRRA (2,33). 
 
CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 
Em conclusão, o tratamento da HAS é um 
aspecto fundamental da abordagem do paciente 
com DM. Apesar de haver controvérsia em rela-
ção ao benefício da redução adicional da PA 
para valores abaixo de 130/80 mmhg, também 
há pouca evidência de que essa estratégia seja 
prejudicial ao paciente, portanto, ainda hoje 
considera-se como alvo do tratamento a PA me-
nor que 130/80 mmhg desde que não se induza 
efeitos colaterais significativos das medicações 
anti-hipertensivas. Os inibidores da ECA ainda 
são considerados as drogas de primeira linha no 
tratamento de pacientes com DM, mas discute-
se cada vez mais o uso de diuréticos tiazídicos 
em dose baixa como terapia inicial. Consideran-
do-se que a maioria dos pacientes com DM ne-
cessitam de mais de uma droga para o controle 
da PA, o principal é garantir-se o adequado con-
trole da HAS com uso de combinação de medi-
cações com a menor interação negativa entre 
elas e sobre o metabolismo glicídico.  
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Quadro 2 – Principais medicações anti-hipertensivas, doses, efeitos colaterais e contraindicações 
 
Classe Dose diária (frequência) Efeitos colaterais Contraindicações/ precauções 
Inibidores da ECA 
 - captopril 
 - enalapril 
 - ramipril 
 - lisinopril 
 - benazepril 
 
6,25 – 150 mg (2-3x/dia) 
2,5 – 40 mg (1-2x/dia) 
1,25 – 20 mg (1-2x/dia) 
5 – 40 mg (1-2x/dia) 
5 – 80 mg (1-2x/dia) 
Tosse, angioedema, hipercalemia, leucopenia, icte-
rícia colestática, toxicidade fetal, diminuição de pa-
ladar 
Gestação, estenose de artéria renal bilateral, hipercalemia 
Bloqueadores receptor da angiotensina 
 - losartan 
 - valsartan 
 - telmisartan 
 - candesartan 
 - olmesartan 
 - irbesartan 
 
25 – 100 mg (1-2x/dia) 
80 – 320 mg (1x/dia) 
40 – 80 mg (1x/dia) 
4 – 32 mg (1-2x/dia) 
20 – 40 mg (1x/dia) 
150 – 300 mg (1x/dia) 
Hipercalemia, angioedema (muito raro), toxicidade 
fetal 
Gestação, estenose de artéria renal bilateral, hipercalemia 
Espironolactona 6,25 – 400 mg (1-2x/dia) Hipercalemia 
Hipercalemia,  
TFG < 30 ml/min/1,73m2 
Bloqueadores dos canais de cálcio 
diidropiridínicos  
 - anlodipina 
 - nitrendipino 
 - nifedipina retard 
 
2,5 – 10 mg (1x/dia) 
20 – 40 mg (1-2x/dia) 
30 – 120 mg (1x/dia0 
30 – 90 mg (1x/dia) 
Cefaléia, edema periférico, refluxo gastroesofágico, 
hiperplasia de gengiva, taquicardia 
ICC, BAV de 2º ou 3º grau 
Bloqueadores dos canais de cálcio 
não-diidropiridínicos 
 - verapamil 
 - diltiazem 
 
 
80 – 480 mg (2-3x/dia) 
30 – 90 mg (3-4x/dia) 
Bradicardia, BAV, constipação, piora da função sis-
tólica de VE, refluxo gastroesofágico, hiperplasia de 
gengiva 
ICC, BAV de 2º ou 3º grau 
Diuréticos tiazídicos 
 - hidroclorotiazida 
 - clortalidona 
  - indapamida 
 
6,25 – 50 mg (1x/dia) 
6,25 – 25 mg (1x/dia) 
1,25 – 5 mg (1x/dia) 
Hipocalemia, hiponatremia, resistência insulínica 
com piora do controle glicêmico ou ocorrência de 
DM e hipertrigliceridemia 
Gota 
Diurético de alça 
 - furosemida 
 
20 – 160 mg (2x/dia) 
Nefrite intersticial, hipocalemia Encefalopatia hepática 
Inibidores beta-adrenérigos 
 - propranolol 
 - atenolol 
 - metoprolol 
 - carvedilol 
 
40 – 180 mg (2x/dia) 
25 – 100 mg (1x/dia) 
25 – 150 mg (2x/dia) 
6,25 – 50 mg (1-2x/dia) 
Resistência insulínica com piora do controle glicêmi-
co ou surgimento de DM, descompensação de ICC, 
broncoespasmo, BAV, pesadelos, claudicação, Ste-
ven-Johnson 
BAV, asma, abuso de cocaína e metanfetaminas 
Inibidores alfa-adrenérgicos 
 - doxazosina 
 - prazosin 
 
1 – 16 mg (1x/dia) 
1 – 20 mg (2-3x/dia) 
Hipotensão postural, tolerância a droga, edema 
periférico, ICC 
Hipotensão postural, ICC e disfunção de VE 
Vasodilatadores de ação central 
 - clonidina 
 - metildopa 
 
 
0,2 – 1,2 mg (2-3x/dia) 
250 – 1000 mg (2x/dia) 
Boca seca,depressão, disfunção erétil 
- hipertensão de rebote com clonidina 
- anemia hemolítica e disfunção hepática com metil-
dopa 
Hipotensão postural 
Vasodilatador periférico 
 - hidralazina 
 - minoxidil 
 
25 -200 mg (2x/dia) 
1,25 -100 mg (1x/dia) 
Taquicardia reflexa, retenção hídrica 
- síndrome lúpus-like com hidralazina 
- hirsutismo e derrame pericárdico com minoxidil 
Hipotensão postural 
ICC: insuficiência cardíaca congestiva, BAV: bloqueio atrioventricular, VE: ventrículo esquerdo, TFG: taxa de filtração glomerular 
